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CAPÍTULO I. RESUMEN 
 
 
Introducción: El choque séptico continúa siendo una causa frecuente de ingreso 
a la terapia intensiva que, a pesar de los esfuerzos para la identificación y 
tratamiento oportuno, continúa siendo un reto para el médico intensivista con una 
mortalidad del 40 al 50%. El uso del ultrasonido pulmonar a la cabecera del 
paciente se ha incrementado por su disponibilidad, efectividad y bajo costo, 
siendo reconocido como un método de imagen superior para el diagnóstico de 
derrame pleural. En la actualidad el patrón radiológico por ultrasonido es un 
elemento fundamental en el diagnóstico de los derrames pleurales. En el paciente 
crítico con limitación en la movilidad y poca cooperación el derrame pleural es un 
diagnóstico infra estimado. El objetivo de nuestro estudio es identificar el derrame 
pleural y sus características en pacientes con choque séptico y su asociación con 
mortalidad. 
Material y métodos: Estudio prospectivo, longitudinal, observacional y 
descriptivo. Se incluirán pacientes con diagnóstico de choque séptico que se 
ingresen a la terapia intensiva del Hospital Universitario. Se realizará un 
ultrasonido pleuropulmonar de forma seriada para describir los hallazgos y/o 
alteraciones ecográficas correspondientes. Se compararon las características 
sociodemográficas y clínicas entre los pacientes con y sin derrame pleural. 
Resultados: Se incluyó a 45 pacientes a terapia intensiva por choque séptico 
durante el periodo de estudio, 24 (53.3%) hombres, de 46 (31-56) años. Los 
principales diagnósticos de ingreso fueron neumonías, con mayor frecuencia 
aquellas adquiridas en la comunidad (17.8%), así como síndrome de insuficiencia 
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respiratoria aguda (17.8%). Los pacientes con derrame pleural al ingreso 
presentaron mayor riesgo nutricional observado por mayor puntaje en la escala 
Nutric (mediana de 6 vs. 4 puntos, P = 0.019). La mayoría de los pacientes 
(82.3%) presentó derrame pleural unilateral, y de estos, 71.4% presentaron un 
derrame pleural con lateralidad izquierda. El patrón ecográfico más frecuente fue 
ecogénico (35.3%), seguido de complejo septado (29.4%). Al egreso, 20 (44.4%) 
presentaron derrame pleural. Además, de mayor días bajo vasopresor, los 
hallazgos de estos pacientes fueron similares que los que ingresaron con 
derrame pleural. De los pacientes que ingresaron con derrame pleural, 76.5% 
falleció a 60 días, y de estos, 58.8% falleció durante su estancia. La tasa de 
mortalidad en los pacientes que egresaron con derrame pleural fue del 75%.  
Conclusión: No encontramos asociación entre mortalidad y derrame pleural en 
pacientes con choque séptico ingresados a terapia intensiva. Es posible que el 
derrame pleural no sea factor de peor pronóstico adicional en pacientes que 
ingresan con choque séptico en terapia intensiva.  
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CAPÍTULO II. INTRODUCCIÓN 
 
La sepsis es una disfunción orgánica potencialmente mortal causada por una 
desregulación en la respuesta a infección por parte del huésped, y el choque 
séptico es un subtipo de sepsis en la que anormalidades circulatorias, celulares 
y metabólicas importantes se asocian con mayor riesgo de mortalidad que en la 
sepsis por sí sola (1). La sepsis severa y el choque séptico son condiciones con 
una tasa de mortalidad que alcanza el 50% (2-4).  
 
Las alteraciones hemodinámicas se caracterizan por un profundo descenso en el 
tono vascular asociado con algún grado de hipovolemia (absoluto, secundario a 
pérdidas en el tracto digestivo o a drenaje capilar, o relativo, relacionado a un 
aumento en la reserva venosa debido a dilatación de las venas de capacitancia).  
 
En suma, la depresión miocárdica puede ocurrir, alterando las propiedades 
sistólicas y diastólicas de ambos ventrículos, potencialmente conllevando a un 
gasto cardíaco deteriorado. La disminución en el tono vascular también 
contribuye a un deterioro de la distribución circulatoria regional, lo que conlleva a 
alteraciones en la perfusión de tejidos, aún cuando la presión arterial y el gasto 
cardiaco se encuentran en metas (5).  
 
Se ha reportado que 35 millones de personas son hospitalizadas en Estados 
Unidos, y 250 mil desarrollan sepsis intrahospitalaria. La tasa de mortalidad se 
encuentra en 12% y 80%, de acuerdo con la cohorte estudiada, con una tasa de 
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mortalidad media del 35% (6). A pesar del desarrollo de nuevos tratamientos, la 
mortalidad permanece alta (7). La tasa de mortalidad se eleva de 70% a 90% 
cuando se desarrollan complicaciones, como choque, coagulación intravascular 
diseminada, síndrome de distrés respiratorio agudo, entre otras (8). La mortalidad 
más alta se encuentra en pacientes con sepsis por Pseudomonas aeruginosa (6). 
 
Dada su alta mortalidad asociada, es necesario el desarrollo de herramientas 
útiles para identificar focos de infección, complicaciones y marcadores de 
pronóstico asociados al paciente séptico, sobre todo en escenarios de limitados 
recursos. 
 
El ultrasonido es una herramienta que desde la década de los ochentas ha sido 
recomendado ampliamente por la Organización Mundial de la Salud para su uso 
en países en desarrollo, dado a que corresponde a una herramienta de bajo 
costo, rápida, portátil, y asociada con efectos adversos mínimos (9).  
 
En la actualidad, se ha reconocido su gran utilidad como herramienta en el 
manejo de pacientes críticos con enfermedades infecciosas, sobre todo en zonas 
rurales (10), y sobre todo en la detección de focos sépticos en estados febriles 
(11). 
 
El ultrasonido juega un rol importante ante la incertidumbre diagnóstica de 
choque indiferenciado (12) y al mejorar la especificidad en el reconocimiento 
temprano de hipovolemia (13) y patrones de choque cardiovascular (14). Por otro 
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lado, se han mostrado múltiples aplicaciones del ultrasonido pulmonar en el 
diagnóstico y manejo de enfermedades infecciosas respiratorias (15).  
 
El ultrasonido pulmonar es una aplicación básica del ultrasonido crítico, definido 
por un puente entre la necesidad de diagnósticos urgentes con la toma inmediata 
de decisiones terapéuticas.  
 
Se le reconocen siete principios al ultrasonido pulmonar (16):  
1. El ultrasonido pulmonar se lleva a cabo mejor con equipo simple. 
2. En el tórax, los gases y fluidos tienen lugares opuestos, o sin alterados por 
procesos patológicos, generando artefactos. 
3. El pulmón es el órgano más voluminoso, y se pueden definir áreas 
estandarizadas (17). 
4. Todos los signos proceden de la línea pleural.  
5. Los signos estáticos son comúnmente artefactos (18,19). 
6. El pulmón es un órgano vital, y los signos que aparecen de la línea pleural 
son principalmente dinámicos. 
7. Casi todas las entidades agudas potencialmente mortales afectan la línea 
pleural, por lo que explica el potencial del ultrasonido pulmonar.  
 
Requiere el reconocido de al menos diez signos (16):  
• el signo del murciélago (bat sign) para la línea pleural, el deslizamiento 
pulmonar (signo de la costa o de la playa), la línea A (artefacto horizontal), 
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el signo del límite regular (quad sign) y el signo sinusoidal, indicando 
derrame pleural; 
• el signo fractal y el patrón tisular, para consolidación pulmonar; 
• la línea B y cohetes pulmonares, indicando síndrome intersticial; 
• la abolición del deslizamiento pulmonar y el signo de la estratósfera, 
sugiriendo neumotórax, y el punto pulmonar, indicando neumotórax; 
• y los signos del pulso pulmonar y el broncograma aéreo dinámico se 
utilizan para distinguir a las atelectasias de las neumonías. 
 
El derrame pleural ha alcanzado interés reciente por intensivistas (16). El 
derrame pleural es generalmente visualizado con un espacio anecoico entre las 
pleuras parietal y visceral. Esta condición puede ser obvia en pacientes con 
derrames sustanciales (15).  
 
El signo sinusoidal es un signo dinámico que muestra la variación de la distancia 
interpleural durante los ciclos respiratorios (20,21). La variación es fácilmente 
visualizada en modo M como un movimiento sinusoidal de la pleura visceral (21).  
 
El ultrasonido pulmonar también tiene un potencial para el diagnóstico de la 
naturaleza del derrame (22). La visualización de ecos internos, sean de partículas 
móviles o septos, es altamente sugestivo de exudado o hemotórax (23-27). Sin 
embargo, ante un derrame anecoico, la mejor manera de diferenciar entre un 
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exudado y un trasudado es por medio de toracocentesis o evaluar el derrame en 
contexto clínico de forma alternativa (22, 28-30).  
 
El ultrasonido pulmonar ha mostrado mayor rendimiento diagnóstico que la 
radiografía simple de tórax, cuando se considera la vista anteroposterior en el 
paciente supino (20,21,31) y el ultrasonido pulmonar es casi tan bueno como una 
tomografía computarizada (31,32).  
 
En cuanto al diagnóstico de enfermedades pleurales, el ultrasonido ha 
demostrado ser de mucha ayuda y de valor clínico importante (33). Entre las 
diversas aplicaciones de esta herramienta, se encuentra la detección de derrame 
pleural y la guía de toracocentesis y drenaje, especialmente en derrames 
mínimos o loculados (34). Además, permite la diferenciación entre derrame 
subpulmonar de la acumulación de fluidos subfrénicos y parálisis diafragmática 
en hemidiafragmas elevados radiográficamente (34). Esta herramienta incluso 
permite la detección de volúmenes tan bajos como 3-5 ml de fluidos pleurales 
loculados (35).  
 
Por último, existe evidencia sustancial que sugiere que los hallazgos en el 
ultrasonido torácico en diferentes condiciones pleurales pueden permitir que los 
médicos tengan un anticipo de la probable respuesta al tratamiento por parte de 
los pacientes (36).  
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CAPÍTULO III. ANTECEDENTES 
 
 
El choque séptico continúa siendo una causa frecuente de ingreso a la terapia 
intensiva que, a pesar de los esfuerzos para la identificación y tratamiento 
oportuno, continúa siendo un reto para el médico intensivista con una mortalidad 
del 40 al 50% (1). 
 
En los últimos 10 años, el uso del ultrasonido pulmonar a la cabecera del paciente 
se ha incrementado por su disponibilidad, efectividad y bajo costo, siendo 
reconocido como un método de imagen superior para el diagnóstico de derrame 
pleural con sensibilidad de 94% y especificidad 97%, similar a la tomografía 
computada (21). 
 
La incidencia de derrame pleural en la terapia intensiva es muy variable, según 
el método de imagen con el que se evalúan los pacientes y la población de 
estudio resulta fácil entender la variabilidad de resultados que existen, tomando 
en cuenta que la radiografía de tórax en la terapia intensiva es anteroposterior y 
en decúbito supino, la sensibilidad para detectar derrames pleurales disminuye 
considerablemente (37,38). 
 
Las causas de derrame pleural en el paciente séptico se deben principalmente a 
la liberación de moléculas intracelulares que activan la cascada inflamatoria 
causando daño microvascular, que provoca disfunción de la barrera endotelial 
aumentado la permeabilidad capilar y fuga al tercer espacio (39).  
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Recientemente Ling-Yu Xing y su grupo de colaboradores, reportó en un estudio 
retrospectivo de 214 pacientes sépticos, una incidencia de derrame pleural del 
72.4%, encontrando mayor mortalidad en los derrames sanguinolentos, 
encontrando además que el sitio principal de infección fue pulmonar en el 67.3% 
de los pacientes (40). 
 
En la actualidad el patrón radiológico por ultrasonido es un elemento fundamental 
en el diagnóstico de los derrames pleurales, orientando la naturaleza de este 
como trasudado o exudado según la clasificación de Yang descrita en 1992, en 
donde se categoriza el derrame pleural 4 patrones característicos, anecoico, 
complejo septado, complejo no septado y derrame ecogénico (27).  
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CAPÍTULO IV. JUSTIFICACIÓN 
 
 
El choque séptico en la terapia intensiva es un diagnóstico frecuente, sin 
embargo, la incidencia del derrame pleural, los patrones ecográficos 
pleuropulmonares y su relación con mortalidad aún no se ha descrito en ésta 
población.  
 
En el paciente crítico con limitación en la movilidad y poca cooperación el 
derrame pleural es un diagnóstico infra estimado, siendo el ultrasonido una 
excelente herramienta de detección y seguimiento (15). 
  
 11 
 
CAPÍTULO V. HIPÓTESIS 
 
 
Hipótesis alterna: 
• Las características ecográficas del derrame pleural son predictores de 
mortalidad en pacientes con choque séptico en la unidad de terapia 
intensiva. 
 
 
Hipótesis nula: 
• Las características ecográficas del derrame pleural no son predictoras de 
mortalidad en pacientes con choque séptico en la unidad de terapia 
intensiva. 
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CAPÍTULO VI. OBJETIVOS 
 
OBJETIVO GENERAL 
 
• Identificar el derrame pleural y sus características en pacientes con 
choque séptico y su asociación con mortalidad. 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 
• Evaluar la asociación entre la aparición de derrame pleural por ultrasonido 
y severidad (APACHE II, SOFA, Nutric) en el paciente con choque séptico. 
• Buscar la asociación entre el volumen del derrame pleural por ultrasonido 
y el balance de líquidos. 
• Identificar la asociación entre derrame pleural por ultrasonido y días de 
estancia en la terapia intensiva. 
• Describir la incidencia de derrame pleural en choque séptico. 
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CAPÍTULO VII. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
 
POBLACIÓN DE ESTUDIO 
 
• Se incluirán pacientes con diagnóstico de choque séptico que se ingresen 
a la terapia intensiva del Hospital Universitario. 
 
TIPO DE ESTUDIO 
• Estudio prospectivo, longitudinal, observacional y descriptivo. 
 
LUGAR DE ESTUDIO 
• Unidad de Cuidados Intensivos de Adultos del Hospital Universitario “Dr. 
José Eleuterio González” en Monterrey, Nuevo León, México 
 
DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO 
• Se realizará un ultrasonido pleuropulmonar de forma seriada a los 
pacientes con diagnóstico de sepsis de cualquier origen en estado de 
choque que ingresen a la terapia intensiva ,con el equipo MindrayR Mobile 
Trolley modelo UMT-150p para describir los hallazgos y/o alteraciones 
ecográficas correspondientes. 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN 
 
A. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
• Pacientes mayores de 18 años sin distinción de género 
• Pacientes que ingresen a terapia intensiva con diagnóstico de choque 
séptico (hipotensión arterial que requiere el uso de vasopresores 
secundario a sepsis)  
 
B. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
• Pacientes con diagnóstico previo de falla cardiaca NYHA III-IV  
• Pacientes con diagnóstico previo de insuficiencia renal crónica terminal 
• Pacientes con diagnóstico previo de hepatopatía crónica Child-Pugh score 
> 10 
• Paciente con diagnóstico de cáncer activo  
• Pacientes con trauma torácico o sonda en tórax al ingreso 
• Pacientes con infarto agudo al miocardio y/o choque cardiogénico 
 
C. CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 
• Pacientes que no deseen participar. 
• Datos clínicos incompletos 
• Seguimiento inadecuado 
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METODOLOGÍA DEL ESTUDIO 
 
Para enrolar a los pacientes al estudio, se realizó previamente el diagnóstico de 
sepsis según la definición actual de la misma como: “disfunción orgánica grave 
secundario a una respuesta inflamatoria desproporcionada de origen infeccioso”, 
la cual se medió clínicamente con la escala  Sepsis-related  Organ Failure 
Assessment (SOFA) mayor a 2 puntos. Los pacientes con choque séptico se 
definieron como: “pacientes con diagnóstico de sepsis con requerimiento de uso 
de vasopresores para mantener una presión arterial media mayor o igual a 65 
mmHg, lactato sérico mayor a 2 mmol/L en ausencia de hipovolemia” (1). 
 
Se reclutaron a los pacientes durante las primeras 24 horas del diagnóstico y se 
realizó un estudio ultrasonográfico de 8 regiones antero-laterales del tórax, según 
las recomendaciones internacionales (38), para la búsqueda intencionada de 
patología pleuro-pulmonar. 
 
El ultrasonido de tórax es un estudio de imagen no invasivo, exento del uso de 
radiación que se utiliza de forma rutinaria para evaluar a los pacientes en la 
unidad de terapia intensiva como estándar de calidad, en este estudio 
pretendimos describir de forma prospectiva los hallazgos correspondientes del 
estudio de imagen capturando los resultados en una base de datos para su 
análisis posterior. 
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Para el diagnóstico de derrame pleural, utilizamos el modo-M en busca del “signo 
sinusoidal” (9), describiendo además en el modo-B, las características 
ultrasongráficas del derrame pleural y el volumen del mismo, el cual se obtuvo 
con el paciente en decúbito supino 15º realizando un “barrido”  con el transductor  
en la línea axilar posterior, obteniendo la distancia entre la pleura parietal y 
visceral al final de la espiración aplicando la fórmula de V(ml) = 20 x distancia 
entre ambas pleuras (en milímetros) (41), y de forma cualitativa mediante la 
medición de espacios intercostales que abarquen el derrame siguiendo una línea 
vertical.  
 
Se identificó el patrón ecográfico pleural (anecoico, ecogénico, complejo septado 
y no septado), se evaluó la irregularidad pleural y grosor pleural. 
 
Se evaluó adicional el patrón pulmonar (patrón A, B, B´, AB, espacios 
subpleurales, atelectasia y otros signos de consolidación ecográfica) además del 
diámetro de vena cava para soportar el estado de volemia del paciente.  
 
Se efectuó ecografía diaria, durante el tiempo que requiera vasopresor, en los 
pacientes que sobrevivan, se efectuó un control ecográfico semanal hasta el 
egreso de UCI. 
 
El estudio de imagen se realizó por 1 profesor de Neumología y Medicina Interna 
con experiencia de 6 años en ultrasonido pulmonar y por 2 residentes de 
Neumología con experiencia de 3 años en Ultrasonido pulmonar, previamente en 
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otros estudios determinamos la capa de nuestro Servicio para ultrasonido 
pulmonar en 0.843 (SE, 0.09) (95% CI, 0.661–1.000) (42). 
 
 
 
TAMAÑO DE LA MUESTRA 
 
 
Se realizó un cálculo de tamaño de muestra con una fórmula de estimación de 
una proporción en una población finita (figura 1) a partir de una estimación de 
73% pacientes con derrame pleural con diagnóstico de choque séptico en un 
estimado promedio de 120 pacientes ingresados de terapia intensiva durante 12 
meses, con una confianza bilateral de 95% y una precisión de 5% se requieron 
al menos 86 sujetos de estudio en total. 
 
 
Figura 1. Fórmula para la estimación de una proporción a partir de una 
población finita 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
En la estadística descriptiva, las variables cualitativas se presentaron mediante 
frecuencias y porcentajes, y para las cuantitativas se utilizó mediana y rango 
intercuartil. Se evaluó la normalidad de la distribución de los datos con la prueba 
de Kolmogorov-Smirnoff y dependiendo del resultado se decidió usar pruebas 
paramétricas o su equivalente de no paramétricas. 
En el análisis de variables cualitativas se utilizó la prueba de Chi cuadrada o 
Prueba exacta de Fisher en caso de grupos independientes. Para las variables 
cuantitativas se evaluaron con las pruebas de Mann-Whitney. Se consideró un 
valor de p <0.05 como estadísticamente significativo.  
Se utilizó el paquete estadístico IBM SPSS versión 25 para realizar el análisis 
estadístico. 
 
 
ASPECTOS ÉTICOS Y MECANISMOS DE CONFIDENCIALIDAD DE LOS 
DATOS 
 
El nombre del sujeto de investigación no fue revelado fuera de la institución ni en 
documentos públicos directamente relacionados al estudio, la forma de la 
identificación de los sujetos fue a través de un número asignado 
consecutivamente de acuerdo con su ingreso al estudio. Sólo el personal médico 
y staff de investigación involucrado en el estudio estuvieron autorizados para 
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acceso a la base de datos que asocia al paciente con su número de identificación 
en el estudio. 
 
 
Los procedimientos propuestos estuvieron de acuerdo con las normas éticas, el 
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud 
y la Declaración de Helsinki de 1975 y enmendada en 1989, y códigos y normas 
internacionales vigentes de las buenas prácticas de la investigación clínica.  
 
PROCESO DE OBTENCIÓN DE CONSENTIMIENTO INFORMADO VERBAL Y 
ESCRITO 
 
Estuvo exento de consentimiento informado por considerarse de riesgo mínimo 
de acuerdo con la legislación anterior a la actual, sin embargo, se explicó a detalle 
a los participantes.  
 
El procedimiento se realizó de acuerdo con La Ley General de Salud en Materia 
de investigación, Capítulo I, articulo 20, respetando la libertad de participación y 
con pleno conocimiento de los procedimientos y riesgos a los que se someterá, 
con la capacidad de libre elección y sin coacción alguna.  
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CAPÍTULO VIII. RESULTADOS 
 
 
Se incluyó a 45 pacientes a terapia intensiva por choque séptico durante el 
periodo de estudio, 24 (53.3%) hombres, de 46 (31-56) años. Las características 
sociodemográficas de los pacientes se resumen en la tabla 1. 
 
Variable  
Género, (%)  
    Masculino 24 (53.3%) 
    Femenino 21 (46.7%) 
Edad, mediana (RIC) 46 (31-56) 
IMC (kg/m2) 27.6 ± 5.5 
Comorbilidades (%) 
    Diabetes mellitus 17 (37.8%) 
    Hipertensión arterial 18 (40%) 
    EPOC 3 (6.7%) 
    SHO 5 (11.1%) 
Tabaquismo (%)  
    <10 paq/año 23 (51.1%) 
    10-29 paq/año 7 (15.6%) 
    20-29 paq año 11 (24.4%) 
    >30 paq/año 4 (8.9%) 
Alcoholismo (%) 20 (44.4%) 
Vacunación contra 
influenza (%) 1 (2.2%) 
Tabla 1. Características sociodemográficas de la población de estudio. RIC: 
rango intercuartil 
 
En la tabla 2 se resumen los diagnósticos de ingreso de los pacientes, así como 
los principales agentes infecciosos asociados en pacientes con cultivo positivo. 
Los principales diagnósticos de ingreso fueron neumonías, con mayor frecuencia 
aquellas adquiridas en la comunidad (17.8%), así como síndrome de insuficiencia 
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respiratoria aguda (17.8%). Los principales agentes infecciosos asociados fueron 
Acinetobacter baumanii, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus pneumoniae 
y Mycobaterium tuberculosis.  
Variable  
Diagnósticos (%) 
    Neumonía adquirida en la 
comunidad 8 (17.8%) 
    SIRA 8 (17.8%) 
    Neumonía intrahospitalaria 6 (13.3%) 
    Sepsis abdominal 6 (13.3%) 
    Neumonía asociada al ventilador 4 (8.9%) 
    Meningitis postquirúrgica 2 (4.4%) 
    Urosepsis 2 (4.4%) 
    Absceso renal 1 (2.2%) 
    Artritis séptica 1 (2.2%) 
    Colangitis 1 (2.2%) 
    Diarrea 1 (2.2%) 
    EPOC agudizado 1 (2.2%) 
    Infección colgajo libre 1 (2.2%) 
    Neumonía por aspiración 1 (2.2%) 
    Quemadura 1 (2.2%) 
    Tuberculosis diseminada 1 (2.2%) 
Agente infeccioso (%) 
    Acinetobacter baumanii 6 (13.3%) 
    Pseudomonas aeruginosa 5 (11.1%) 
    Streptococcus pneumoniae 4 (8.9%) 
    Mycobacterium tuberculosis 4 (8.9%) 
    Escherechia coli 2 (4.4%) 
    Virus de la influenza 2 (4.4%) 
    Staphylococcus aureus 2 (4.4%) 
    Bacilo 21ran negativo fermantador 1 (2.2%) 
    Burkholderia multivorans 1 (2.2%) 
    Clostridium difficile 1 (2.2%) 
    Escherechia coli BLEE 1 (2.2%) 
    Haemophilus influenzae 1 (2.2%) 
    Pneumocystis jirovecii 1 (2.2%) 
    Stenotrophomona maltophila 1 (2.2%) 
Tabla 2. Principales diagnósticos de ingreso y agentes infecciosos. 
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En la tabla 3 se reportan algunas de las variables asociadas a la presentación 
clínica de los pacientes ingresados a terapia intensiva.  
 
 
 
Variable  
Puntaje APACHE II, mediana (RIC) 23 (18-27.5) 
Puntaje SOFA, media ± DE 9.6 ± 2.6 
Puntaje Nutric, mediana (RIC) 6 (3-6) 
Balance de líquidos al ingreso, mediana (RIC) 431 (88.5-1027.5) 
PCR, mediana (RIC) 18.5 (14.6-21.8) 
Tabla 3. Presentación clínica de los pacientes ingresados a terapia intensiva. 
RIC: rango intercuartil; DE: desviación estándar  
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De todos los ingresados a terapia intensiva, 17 (37.8%) presentaron derrame 
pleural al ingreso. Las características sociodemográficas fueron comparables 
entre ambos grupos (tabla 4), sin embargo, los pacientes con derrame pleural al 
ingreso presentaron mayor riesgo nutricional observado por mayor puntaje en la 
escala Nutric (mediana de 6 vs. 4 puntos, P = 0.019).  
 
Variable Derrame pleural 
Sin derrame 
pleural P 
Género (%)   0.511 
    Masculino 8 (47.1%) 16 (57.1%)  
    Femenino 9 (52.9%) 12 (42.9%)  
Edad, mediana (rango 
intercuartil) 50 (42-55) 42 (28-56) 0.17 
IMC (kg/m2), media ± DE 28.2 ± 4.2 27.3 ± 6.2 0.563 
Comorbilidades (%)   
    Diabetes mellitus 7 (41.2%) 10 (35.7%) 0.714 
    Hipertensión arterial 8 (47.1%) 10 (35.7%) 0.451 
    EPOC 0 (0%) 3 (10.7%) 0.162 
    SHO 1 (5.9%) 4 (14.3%) 0.384 
Tabaquismo (%)    
    <10 paq/año 8 (47.1%) 15 (53.6%) 0.684 
    10-29 paq/año 4 (23.5%) 3 (10.7%)  
    20-29 paq año 4 (23.5%) 7 (25%)  
    >30 paq/año 1 (5.9%) 3 (10.7%)  
Alcoholismo (%) 9 (52.9%) 11 (39.3%) 0.371 
Vacunación contra influenza 
(%) 0 (0%) 1 (3.6%) 0.431 
Puntaje APACHE II, mediana 
(RIC) 25 (20-26.5) 21 (1.5-28.7) 0.398 
Puntaje SOFA, media ± DE 10.1 ± 1.3 9.3 ± 3.1 0.236 
Puntaje Nutric, mediana (RIC) 6 (5.5-6) 4 (2-6) 0.019 
Balance de líquidos al ingreso, 
mediana (RIC) 433 (-288.5 - 955.5) 350 (173.7-1109.5) 0.512 
PCR, mediana (RIC) 19.5 (17.1-21.8) 17.7 (13-23.2) 0.242 
Tabla 4. Características basales y clínicas asociados a la presencia de derrame 
pleural al ingreso. RIC: rango intercuartil; DE: desviación estándar 
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A continuación, se describen las características de la valoración ecográfica 
pleuropulmonar de los pacientes con derrame pleural al ingreso (tabla 5). La 
mayoría de los pacientes (82.3%) presentó derrame pleural unilateral, y de estos, 
71.4% presentaron un derrame pleural con lateralidad izquierda. El volumen del 
derrame pleural fue de 280 (180-610) ml. En 23.5%, el derrame pleural alcanzó 
hasta 4 espacios intercostales.  
 
El patrón ecográfico más frecuente fue ecogénico (35.3%), seguido de complejo 
septado (29.4%).  
 
De acuerdo con la valoración pulmonar, el patrón más frecuente fue el patrón B 
difuso (64.7%), seguido del broncograma aéreo dinámico (58.9%).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 25 
 
 
Valoración pleural  
Derrame pleural al ingreso (%) 17 (37.8%) 
Lateralidad (al ingreso) (%)  
    Izquierdo 10 (58.8%) 
    Derecho 4 (23.5%) 
    Bilateral 3 (17.6%) 
Patrón ecográfico (%)  
    Anecoico 4 (23.5%) 
    Ecogénico 6 (35.3%) 
    Complejo septado 5 (29.4%) 
    Complejo no septado 4 (23.5%) 
Volumen (ml), mediana (RIC) 285 (180-610) 
Espacios intercostales, mediana (RIC) 2 (1-3) 
    1 5 (29.4%) 
    2 6 (35.3%) 
    3 4 (23.5%) 
    4 4 (23.5%) 
Valoración pulmonar  
Patrón pulmonar (%)  
    Patrón A 6 (35.3%) 
    Patrón B difuso 11 (64.7%) 
    Patrón AB 7 (41.2%) 
    Patrón B' 2 (11.7%) 
    Broncograma aéreo dinámico 10 (58.9%) 
    Broncograma aéreo estático 6 (35.3%) 
    Espacio subpleural/irregulardidad pleural 1 (5.8%) 
    Otro 2 (11.7%) 
Tabla 5. Valoración ecográfica pleuropulmonar de los pacientes con derrame 
pleural al ingreso. RIC: rango intercuartil 
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Al comparar distintos desenlaces clínicos de los pacientes con y sin derrame 
pleural al ingreso, encontramos que los pacientes con derrame pleural al ingreso 
requirieron mayor cantidad de días de ventilación mecánica (10 vs. 7 días,                       
P = 0.045). Los días de estancia en terapia intensiva, los parámetros asociados 
al uso de vasopresores y renales, y el balance de líquidos final fueron 
comparables entre grupos (tabla 6).  
 
De los pacientes que presentaron derrame pleural al ingreso, 13 (76.5%) 
fallecieron, y de los cuales 10 (76.9%) fallecieron durante su estancia en terapia 
intensiva. La tasa de mortalidad posterior al ingreso a terapia intensiva fue similar 
en el grupo de pacientes sin derrame pleural al ingreso (60.7%, P = 0.277), sin 
embargo, una mayor proporción de pacientes de este grupo fallecieron durante 
su estancia en terapia (94.1%).  
 
De forma global, se documentó muerte por sepsis en 22 (63.6%) de 33 pacientes, 
9 (69.2%) de los pacientes con derrame pleural y 12 (60%) sin derrame pleural 
(P = 0.719).  
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Desenlaces Global Derrame pleural Sin derrame pleural P 
Días de estancia en 
UCI, mediana (RIC) 8 (5.5-17) 11 (6-18) 6.5 (5-15.5) 0.157 
Días de vasopresor, 
mediana (RIC) 5 (3-6) 5 (3-8) 4 (2-5.7) 0.077 
Dosis máxima de 
vasopresor, mediana 
(RIC) 22 (14-45) 25 (14.5-29.5) 20 (13.2-45) 0.888 
2 o más vasopresores 
(%) 27 (60%) 12 (70.6%) 15 (53.6%) 0.259 
Días de ventilador, 
mediana (RIC) 8 (5-14) 10 (8-18) 7 (4.2-13.5) 0.045 
Balance de líquidos 
final, mediana (RIC) 638 (175.6-1579) 1258 (106-2664) 537 (110.2-1259.2) 0.232 
Lesión renal aguda (%) 36 (80%) 15 (88.2%) 21 (75%) 0.282 
Terapia de reemplazo 
renal (%) 19 (42.2%) 8 (47.1%) 11 (39.3%) 0.609 
Defunción (%)  30 (66.7%) 13 (76.5%) 17 (60.7%) 0.277 
Desenlace (%)     
    Alta 15 (33.3%) 4 (23.5%) 11 (39.3%) 0.239 
    Defunción en UCI 26 (57.8%) 10 (58.8%) 16 (57.1%)  
    Defunción a los 30 
días 2 (4.4%) 1 (5.9%) 1 (3.6%)  
    Defunción a los 60 
días 2 (4.4%) 2 (11.8%) 0 (0%)  
Muerte por sepsis  
(n = 33) (%) 21 (63.6%) 9 (69.2%) 12 (60%) 0.719 
Tabla 6. Desenlaces clínicos y mortalidad asociada a derrame pleural al 
ingreso. RIC: rango intercuartil 
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Al egreso, 20 (44.4%) presentaron derrame pleural. La tabla 7 compara las 
características basales y clínicas de los pacientes con y sin derrame pleural al 
egreso de terapia intensiva. No encontramos diferencias significativas entre 
grupos, salvo a un mayor puntaje en la escala Nutric en pacientes con derrame 
pleural (mediana de 6 vs. 4 puntos, P = 0.042). 
 
Variable Derrame pleural 
Sin derrame 
pleural P 
Género (%)   0.316 
    Masculino 9 (45%) 15 (60%)  
    Femenino 11 (55%) 10 (40%)  
Edad, mediana (rango 
intercuartil) 50 (41.5-56.2) 42 (29-56) 0.23 
IMC (kg/m2), media ± DE 28.2 ± 4.9 27.0 ± 6.0 0.422 
Comorbilidades (%)   
    Diabetes mellitus 10 (50%) 7 (28%) 0.13 
    Hipertensión arterial 10 (50%) 8 (32%) 0.221 
    EPOC 0 (0%) 3 (12%) 0.109 
    SHO 2 (10%) 3 (12%) >0.999 
Tabaquismo (%)    
    <10 paq/año 10 (50%) 13 (52%) 0.781 
    10-29 paq/año 4 (20%) 3 (12%)  
    20-29 paq año 5 (25%) 6 (24%)  
    >30 paq/año 1 (5%) 3 (12%)  
Alcoholismo (%) 9 (45%) 11 (44%) 0.947 
Vacunación contra influenza 
(%) 0 (0%) 1 (4%) >0.999 
Puntaje APACHE II, mediana 
(RIC) 24.5 (20-26.7) 19 (15-28.5) 0.303 
Puntaje SOFA, media ± DE 10.2 ± 1.5 9.2 ± 3.1 0.159 
Puntaje Nutric, mediana (RIC) 6 (5-6) 4 (2-6.5) 0.042 
Balance de líquidos al ingreso, 
mediana (RIC) 561.5 (-220.7 - 1047.2) 326 (157.5-969) 0.873 
PCR, mediana (RIC) 19 (16.7-21.5) 17.3 (12.3-24.0) 0.379 
Tabla 7. Características basales y clínicas asociados a la presencia de derrame 
pleural al egreso 
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A continuación, se describen las características de la evaluación ecográfica 
pleuropulmonar al egreso (tabla 8). El derrame pleural se presentó más 
frecuentemente unilateral (80%), de lado izquierdo (73.3%), con patrón 
ecogénico (35%) y un volumen de 300 (190-570) ml. Además, los patrones 
pulmonares que más se presentaron fueron el patrón B difuso y el broncograma 
aéreo dinámico.  
 
Valoración pleural por US final  
Derrame pleural     20 (44.4%) 
Lateralidad  
    Izquierdo 11 (55%) 
    Derecho 5 (25%) 
    Bilateral 4 (20%) 
Patrón pleural  
    Anecóico 3 (15%) 
    Ecogénico 7 (35%) 
    Complejo septado 5 (25%) 
    Complejo no septado 5 (25%) 
Volumen (ml) 300 (190-570) 
Patrón pulmonar  
    Patrón A 5 (11.1%) 
    Patrón B difuso 12 (26.7%) 
    Patrón AB 4 (8.9%) 
    Patrón B' 3 (6.7%) 
    Broncograma aéreo dinámico 12 (26.7%) 
    Broncograma aéreo estático 6 (13.3%) 
    Espacio subpleural/irregulardidad pleural 1 (2.2%) 
    Otro 2 (4.4%) 
Tabla 8. Valoración ecográfica pleuropulmonar de los pacientes con derrame 
pleural al egreso. 
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Encontramos que los pacientes en los que se documentó derrame pleural al 
egreso presentaron mayor cantidad días de vasopresor (5.5 vs. 3 días, P = 0.025) 
y mayor cantidad de días bajo ventilación mecánica (10 vs. 6 días, P = 0.035) 
(tabla 9).  
 
De los pacientes con derrame pleural al egreso, 15 (75%) fallecieron; los 
pacientes sin derrame pleural al egreso fallecieron en una proporción similar (n = 
15, 60%) (P = 0.289). De los pacientes que fallecieron por sepsis, 47.6% 
presentaron derrame pleural al egreso.  
Desenlaces Derrame pleural Sin derrame pleural P 
Días de estancia en UCI, 
mediana (RIC) 10.5 (6-18) 6 (5-15) 0.115 
Días de vasopresor, 
mediana (RIC) 5.5 (3.2-8) 3 (2-5) 0.025 
Dosis máxima de 
vasopresor, mediana (RIC) 23.5 (14.2-41.2) 18 (12.5-45) 0.775 
2 o más vasopresores (%) 14 (80%) 13 (52%) 0.221 
Días de ventilador, mediana 
(RIC) 10 (8-17) 6 (4-13) 0.035 
Balance de líquidos final, 
mediana (RIC) 1170 (364.2-2160.7) 451 (-38.3 - 1129.5) 0.217 
Lesión renal aguda (%) 18 (90%) 18 (72%) 0.26 
Terapia de reemplazo renal 
(%) 11 (55%) 8 (32%) 0.121 
Defunción (%)  15 (75%) 15 (60%) 0.289 
Desenlace (%)   0.347 
    Alta 5 (25%) 10 (40%)  
    Defunción en UCI 12 (60%) 14 (56%)  
    Defunción a los 30 días 1 (5%) 1 (4%)  
    Defunción a los 60 días 2 (10%) 0 (0%)  
Muerte por sepsis  
(n = 33) (%) 10 (62.5%) 11 (64.7%) 0.895 
Tabla 9. Desenlaces clínicos y mortalidad asociada a derrame pleural al egreso. 
RIC: rango intercuartil. 
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La tabla 10 resumen las causas de muerte diferentes de sepsis de los pacientes.  
 
Causas de muerte diferente de sepsis (%)  
    Arritmia por hiperkalemia 1 (2.2%) 
    Edema cerebral 2 (4.4%) 
    EVC isquémico 1 (2.2%) 
    Herniación de uncus 1 (2.2%) 
    Hipertensión intracraneal 1 (2.2%) 
    Infarto agudo al miocardio 2 (4.4%) 
    Tromboembolismo pulmonar 2 (4.4%) 
Tabla 10. Causas de muerte diferente de sepsis. 
 
 
 
El patrón ecográfico más presentado en pacientes con derrame pleural, tanto al 
ingreso como al egreso, fue el patrón ecogénico. Este patrón fue el más frecuente 
en los pacientes que fallecieron con sepsis con derrame pleural (tabla 11).  
 
 
 
 Derrame pleural al ingreso Derrame pleural al egreso Muerte 
por sepsis 
(n = 12)  
Fallecidos  
(n = 13) 
Vivos 
(n = 4) 
Fallecidos  
(n = 15) 
Vivos  
(n = 5) 
Patrón pleural (%)     
    Anecóico 2 (15.3%) 2 (50%) 0 (0%) 3 (60%) 1 (8.3%) 
    Ecogénico 8 (61.5%) 2 (50%) 5 (33.3%) 2 (40%) 4 (33.3%) 
    Complejo septado 5 (38.4%) 0 (0%) 5 (33.3%) 0 (0%) 3 (25%) 
    Complejo no 
septado 4 (30.7%) 0 (0%) 5 (33.3%) 0 (0%) 2 (16.7%) 
Tabla 11.  
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CAPÍTULO IX.- DISCUSIÓN 
 
 
La incidencia de derrames pleurales varía dependiendo de la población 
estudiada, y se estima que cada alrededor de 1.5 millones de personas por año 
desarrollan derrame pleural en Estados Unidos (43).  
 
La evidencia ha revelado una asociación entre derrames pleurales y mortalidad 
en algunas poblaciones. Se ha encontrado que la presencia de derrame pleural 
bilateral en radiografías de tórax es uno de los predictores más fuertes de 
mortalidad a 30 días en pacientes ingresados por neumonía adquirida en la 
comunidad. Otro segundo predictor fuerte en estos pacientes fue la presencia de 
derrame pleural, clasificado como moderado, grande o masivo (44).  
 
Se ha observado que los derrames en cavidades corporales serosas son más 
comunes en pacientes con sepsis y que los derrames sanguinolentos son 
asociados a mayor mortalidad. La significancia clínica y patogenia de esta clase 
de derrames han sido evaluadas en condiciones inflamatorias, como tuberculosis 
e infecciones bacterianas y virales, así como en traumatismos (40). 
 
El patrón radiológico es fundamental es un elemento fundamental en el 
diagnóstico de derrames pleurales, y la evidencia reciente sugiere que existen 
factores predictores por imagen que pudieran asociarse a desenlaces clínicos de 
los pacientes, tales como respuesta al tratamiento (36).  
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Además, es esencial reconocer los tipos de patrones ecográficos en pacientes 
con derrame pleural que se presentan más o se asocian con mortalidad en 
nuestra población. El objetivo de nuestro estudio fue el identificar el derrame 
pleural y sus características en pacientes con choque séptico y asociarlo con 
mortalidad.  
 
Nosotros realizamos un estudio prospectivo, longitudinal, de tipo cohorte, en la 
que valoramos a pacientes con choque séptico ingresados a nuestra Unidad de 
Cuidados Intensivos en el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”.  
Nuestro estudio incluyó a 45 pacientes que ingresaron a terapia intensiva por 
choque séptico. La incidencia de derrame pleural al egreso fue del 37.8%.  
 
Tras evaluar a los pacientes con ultrasonido pulmonar, encontramos que el 
derrame pleural de los pacientes que lo presentaron apareció a menudo de forma 
unilateral y de lado izquierdo, y con frecuencia el patrón ecográfico fue ecogénico. 
El volumen del derrame de estos pacientes tuvo una mediana de 2.85 (1.8-6.1) 
ml.  
 
El grupo de pacientes con derrame pleural al ingreso no se asoció con mayor 
estancia en terapia intensiva ni mayor riesgo de mortalidad por puntajes APACHE 
II y SOFA, sin embargo, presentaron mayor riesgo nutricional de acuerdo con los 
puntajes a partir de la escala Nutric.  
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Además, el balance de líquidos al ingreso fue similar al de los pacientes que no 
presentaron derrame pleural. Este grupo de pacientes se asoció a mayor 
requerimiento de ventilador durante su estancia que los pacientes que no 
ingresaron con derrame. De los pacientes que ingresaron con derrame pleural, 
76.5% falleció a 60 días, y de estos, 58.8% falleció durante su estancia. 
 
Al egreso, 44.4% presentaron derrame pleural en su última valoración 
ultrasonográfica. Los hallazgos sociodemográficos y clínicos fueron similares 
entre grupos, y muy comparable con los hallazgos en la valoración del derrame 
pleural al ingreso. Las características ecográficas fueron similares que en los 
pacientes que ingresaron con derrame pleural a terapia intensiva y, al igual que 
estos, presentaron mayor riesgo nutricional por la escala Nutric.  
 
De forma característica, además de mayor cantidad de días de requerimiento de 
ventilador, los pacientes con derrame pleural al egreso requirieron mayor 
cantidad de días de vasopresor que los pacientes sin derrame pleural.  
 
La tasa de mortalidad en los pacientes que egresaron con derrame pleural fue 
del 75%, sin embargo, no fue significativamente mayor que los pacientes sin 
derrame pleural al egreso que fallecieron (60%).  
 
Pocos estudios se han dedicado a evaluar la asociación de derrames pleurales 
en pacientes sépticos. Se ha descrito (40) que la incidencia de derrames en 
cavidades serosas es del 72.4% en pacientes con sepsis, y la incidencia de 
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derrames pleurales es de 49.0%, y corresponde a la cavidad más comúnmente 
afectada en estos casos (67.7% de los derrames de cavidades serosas son 
pleurales). Al ingreso, la incidencia de derrames pleurales en nuestra población 
fue de 37.8%, menos que lo descrito. La incidencia en nuestra población se eleva 
a 44.4% tras su egreso en terapia intensiva.  
 
A pesar de que los derrames pleurales, especialmente aquellos sanguinolentos 
(40), se asocian con mayor riesgo de mortalidad, en nuestra población de 
pacientes con choque séptico no encontramos diferencias en riesgo de 
mortalidad evaluado por puntajes de APACHE II y SOFA, pero si riesgo 
nutricional, por escala Nutric, que se relaciona directamente con mortalidad. Es 
posible que existan características que evalúe esta escala que se asocien con 
características intrínsecas de los pacientes que permitieron el desarrollo de un 
derrame pleural secundario a su estado séptico y a su condición de base. No 
encontramos diferencias en el balance de líquidos en pacientes con derrame 
pleural.  
 
Uno de nuestros objetivos se basó en la valoración de la presencia de derrame 
pleural y su asociación con días de estancia en terapia intensiva. En nuestro 
grupo de pacientes, no encontramos diferencia en esta variable, sin embargo, 
tanto los pacientes que ingresaron con derrame pleural, como los que lo 
presentaron tras su ingreso, se asociaron con mayores días de requerimiento de 
ventilación mecánica asistida. Incluso, los pacientes que egresaron con derrame 
pleural requirieron mayor cantidad de días con vasopresores.  
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Ya se ha reconocido el valor de la identificación de derrames pleurales en 
pacientes con distintas morbilidades, debido a su enorme valor pronóstico. En 
neumonías, los pacientes con derrames paraneumónicos experimentan mayor 
mortalidad que los pacientes con neumonía que no desarrollan derrames (45). 
En pancreatitis aguda, la presencia de derrame pleural es indicativo de mayor 
severidad de la enfermedad, así como un valor pronóstico negativo y de 
mortalidad (46). Sin embargo, existen otras entidades, como la insuficiencia 
cardiaca descompensada, en la que la presencia de derrame pleural no predijo 
mortalidad ni rehospitalización a 6 meses (47).  
 
En nuestra cohorte, no encontramos alguna asociación entre mortalidad y la 
presencia de derrame pleural al ingreso en pacientes con choque séptico. 
Además, los pacientes que fallecieron durante un seguimiento a 60 días no 
presentaron mayor incidencia de mortalidad.  
 
Nuestro estudio posee algunas limitantes. Es un estudio en un solo sitio y dadas 
las diferentes comorbilidades asociadas al choque séptico, pudieran haberse 
incluido derrames pleurales asociadas a variaciones a las estaciones. Por otro 
lado, no se evaluaron las características del derrame pleural en los pacientes, por 
lo que no se puedo evaluar las presentaciones de los derrames pleurales con 
otros desenlaces, o como factor pronóstico, ni su asociación con las 
características ecográficas.  
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A pesar de que en nuestro trabajo no encontramos asociación entre derrame 
pleural y mortalidad, sigue siendo relevante su valoración por técnicas sencillas 
y accesibles en el sitio, ya que el derrame pleural por si solo se asocia con mayor 
riesgo de mortalidad en la literatura (48).  
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CAPÍTULO X. CONCLUSIÓN 
 
 
La incidencia de derrame pleural en pacientes con choque séptico al ingreso a 
terapia intensiva fue del 37.8%. El grupo de pacientes con derrame pleural al 
ingreso no se asoció con mayor estancia en terapia intensiva ni mayor riesgo de 
mortalidad por puntajes APACHE II y SOFA, sin embargo, presentaron mayor 
riesgo nutricional de acuerdo con los puntajes a partir de la escala Nutric. La 
presencia de derrame pleural no se asoció con mayor estancia en terapia 
intensiva, pero si de requerimiento de ventilación mecánica asistida. Las 
características del derrame pleural fueron principalmente ecogénicas y con 
patrón de complejo septado, y el patrón pulmonar fue más frecuente de tipo B 
difuso de broncograma aéreo dinámico. La tasa de mortalidad durante su 
estancia en terapia intensiva fue del 58.8%%, y aumentó a 76.5% a 60 días. 
 
Al egreso de terapia intensiva, 44.4% presentaron derrame pleural, y estos 
pacientes se asociaron también con mayor riesgo nutricional por puntajes de 
Nutric, mayor requerimiento de ventilación y mayor días bajo de uso de 
vasopresor. Las características del derrame pleural fueron principalmente 
ecogénicas y complejas, y el patrón pulmonar fue más frecuente de tipo B difuso 
de broncograma aéreo dinámico. La tasa de mortalidad durante su estancia en 
terapia intensiva fue del 60%, y aumentó a 75% a 60 días. 
 
No encontramos diferencias en mortalidad en pacientes que ingresaron o 
egresaron con derrame pleural.  
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La valoración ecográfica pulmonar es una herramienta sencilla, fácil de utilizar, 
de bajo costo, reproducible y que no requiere una curva de aprendizaje tan 
compleja para su aprendizaje, además de ser accesible en muchos centros, por 
lo que se sugiere su uso en la valoración de cualquier paciente crítico con sepsis 
para el manejo de comorbilidades asociadas al derrame pleural.  
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